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Resumen  La  artrosis  de  rodilla  (OA)  es  uno  de  los  principales  problemas  de  salud  a  nivel  mun-
dial debido  a  su  alta  prevalencia  y  costos  asociados.  Los  conocimientos  disponibles  demuestran
que el  componente  inﬂamatorio  es  fundamental  en  el  desarrollo  de  esta  condición,  abando-
nándose  el  concepto  de  que  la  OA  es  una  enfermedad  puramente  degenerativa.  En  el  presente
escrito  revisaremos,  basándonos  en  la  literatura  disponible,  la  epidemiología  y  los  factores  de
riesgo involucrados,  los  nuevos  conocimientos  ﬁsiopatológicos,  el  enfrentamiento  clínico  y  los
tratamientos  disponibles  tanto  médicos  como  quirúrgicos  de  esta  condición.
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Este es  un  artículo  Open  Access  bajo  la  licencia  CC  BY-NC-ND  (http://creativecommons.org/
licenses/by-nc-nd/4.0/).
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Knee  Osteoarthritis  (osteoarthrosis)
Abstract  Knee  osteoarthritis  (OA)  is  one  of  the  major  public  health  problems  worldwide,  due
to its  high  prevalence  and  associated  costs.  The  available  knowledge  shows  that  the  inﬂamma-
tory component  is  critical  in  the  development  of  this  condition,  abandoning  the  concept  that
OA is  only  a  degenerative  disease.  A  review  is  presented  in  this  article,  based  on  the  available
literature,  on  the  epidemiology  and  risk  factors  involved,  recent  knowledge  about  the  pat-
hophysiological  and  clinical  management,  and  the  medical  and  surgical  treatments  available
for this  condition.
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ntroducción
a  osteoartritis  (artrosis  [OA])  es  uno  de  los  principales  pro-
lemas  de  salud  a  nivel  mundial  debido  a  su  alta  prevalencia,
iendo  considerada  la  causa  más  común  de  incapacidad  per-
anente  en  mayores  de  65  an˜os  en  los  países  en  que  se
a  estudiado,  presentándose  la  mayor  frecuencia  de  esta
nfermedad  al  nivel  de  las  rodillas1--3.  La  OA  fue  deﬁnida
lásicamente  como  una  condición  degenerativa  articular
aracterizada  por  pérdida  progresiva  del  cartílago  articu-
ar,  hipertroﬁa  ósea  marginal  (osteoﬁtos)  y  cambios  en  la
embrana  sinovial2,4,5,  sin  embargo  hoy  se  reconoce  que
n  esta  enfermedad  existe  un  patrón  génico  y  proteómico
e  características  inﬂamatorias  similar  a  lo  encontrado  en
nfermedades  tan  diversas  como  la  artritis  reumatoide  o  el
índrome  metabólico6--10,  por  lo  que  actualmente  se  reco-
oce  el  componente  inﬂamatorio  como  parte  fundamental.
n  este  escrito  revisaremos  el  enfrentamiento  actual  de  la
A  de  rodilla  basándonos  en  los  reportes  disponibles  en
a  literatura.
pidemiología y factores de riesgo
ara  determinar  la  prevalencia  exacta  de  la  OA  de  rodilla
s  fundamental  la  deﬁnición  de  enfermedad  utilizada,  el
étodo  de  diagnóstico  (clínico  y/o  por  imagen)  y  la  articula-
ión  afectada,  por  lo  cual  los  datos  disponibles  son  diversos.
ese  a  esto  se  describe  que  más  del  50%  de  la  población
ayor  de  65  an˜os  presenta  algún  tipo  de  OA,  siendo  la  arti-
ulación  más  afectadas  la  rodilla,  con  una  incidencia  de
40/100.000  personas/an˜o11.
Dado  que  la  OA  se  desarrolla  progresivamente  en  el  trans-
urso  del  tiempo,  y  que  en  el  50%  de  los  pacientes  los
íntomas  no  se  correlacionan  con  las  alteraciones  radioló-
icas,  es  fundamental  conocer  cuáles  son  factores  de  riesgo
sociados  a  esta  condición  y  cuáles  no.  Dentro  de  los  fac-
ores  de  riego  reconocidos  se  encuentran  la  edad  y  el  sexo
emenino,  mientras  que  el  componente  genético  tiene  una
aja  asociación  con  la  OA  de  rodilla,  a  diferencia  de  lo  que
curre  en  otras  articulaciones,  como  la  cadera  o  las  manos12.
as  alteraciones  del  peso  han  sido  consistentemente  relacio-
adas  con  la  OA  de  rodilla,  describiéndose  un  riesgo  relativo
e  2  para  personas  con  sobrepeso  y  2,96  para  obesos13. Nue-
os  factores  de  riesgo  sistémicos  se  han  reconocido  en  los
ltimos  an˜os  destacando  el  síndrome  metabólico;  la  presen-
ia  de  2  de  sus  componentes  condiciona  un  riesgo  de  OA  de
odilla  de  2,3  veces,  mientras  que  con  3  o  más  componentes
l  riesgo  se  eleva  a  9,8  veces6.
Mientras  que  la  actividad  física  no  ha  logrado  ser  identi-
cada  como  un  factor  de  riesgo  para  el  inicio  o  la  progresión
e  la  OA  de  rodilla14,  las  lesiones  articulares  previas  se
econocen  como  capaces  de  condicionar  el  desarrollo  del
enómeno  degenerativo  articular14.  Especial  énfasis  debe
arse  a  la  menisectomía  mayor  al  30%  y  a  la  rotura  del
igamento  cruzado  anterior  (LCA),  las  cuales  condicionan  un
iesgo  relativo  del  orden  de  714 y  5  veces15 respectivamente,
roduciendo  una  OA  postraumática  precoz  (entre  10-15  an˜os
e  la  lesión  original);  esto  es  especialmente  relevante  en  las
esiones  del  LCA,  ya  que  la  reconstrucción  quirúrgica  de  este
o  reduce  el  riesgo  de  OA.
d
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in  lugar  a  dudas  este  es  uno  de  los  temas  que  ha  gene-
ado  un  alto  número  de  investigaciones  en  los  últimos  an˜os,
ebido  a  que  la  comprensión  ﬁnal  de  los  fenómenos  involu-
rados  permitirían  generar  estrategias  de  prevención  para
l  desarrollo  de  la  OA.
Clásicamente  la  OA  de  rodilla  ha  sido  considerada  como
na  condición  netamente  mecánica,  dándosele  importancia
apital  a  las  sobrecargas  articulares  asociadas  a  alteracio-
es  de  eje  (rodillas  varas  principalmente),  a  las  lesiones
raumáticas  y  a  las  inestabilidades  multiligamentarias.  Sin
mbargo,  actualmente  se  reconoce  a  la  OA  como  una  enfer-
edad  multifactorial  donde  diversas  noxas  son  capaces
e  generar  y  perpetuar  el  dan˜o  sobre  el  cartílago  articu-
ar,  con  la  posterior  respuesta  de  la  membrana  sinovial  y
el  hueso  subcondral11.  De  esta  forma,  cuando  se  compro-
ete  la  matriz  extracelular  condral  (MEC)  se  genera  una
isminución  en  la  capacidad  de  retención  de  agua  per-
iendo  el  tejido  resistencia,  resiliencia  y  elasticidad  frente
 la  compresión16,17, aumentando  el  dan˜o  del  tejido  circun-
ante.  Debido  a  la  baja  tasa  de  recambio  celular  y  a  la
obre  capacidad  reparativa  el  cartílago,  no  logra  compensar
l  dan˜o  sufrido,  generándose  ﬁnalmente  el  fenómeno  de  la
A.
Independientemente  de  cuál  sea  la  causa  original  del
an˜o,  los  ﬁbroblastos  de  la  membrana  sinovial  responden
ecretando  diversas  citoquinas  y  factores  inﬂamatorios  (IL-
,  TNF-, TGF-, IL-8,  GRO-, entre  otras).  Estos  factores
nﬂamatorios  se  mantienen  presentes  en  la  articulación,
ndependiente  del  tratamiento  corrector  de  la  causa  ori-
inaria  del  dan˜o  condral  (estabilizaciones  ligamentarias,
educción  de  fracturas,  corrección  de  ejes,  etc.)  pudiendo
antener  la  progresión  del  dan˜o  articular9,18--21. La  res-
uesta  insuﬁciente  del  hueso  subcondral  reemplaza  el
artílago  hialino  por  ﬁbrocartílago  constituido  principal-
ente  por  colágeno  tipo  i,  lo  que  le  conﬁere  una  inferior
apacidad  mecánica4,22,23 a  la  vez  que  se  produce  un  pro-
eso  de  hipertroﬁa  del  hueso  subcondral,  caracterizado  por
ngiogénesis  con  penetración  de  los  neovasos  en  la  capa  pro-
unda  del  cartílago  articular  y  apoptosis  condral  seguido  por
a  mineralización  de  la  MEC18,24,  lo  que  se  aprecia  clínica-
ente  con  la  formación  de  osteoﬁtos,  geodas  y  disminución
el  espacio  articular.
nfrentamiento clínico, diagnóstico
 clasiﬁcación
a  OA  de  rodilla  es  una  condición  cuyo  diagnóstico  es  emi-
entemente  clínico  en  función  de  los  signos  y síntomas  del
aciente,  los  factores  de  riesgo  y  las  alteraciones  presen-
es  en  el  examen  físico.  La  presentación  clásica  de  esta
ondición  es  en  pacientes  sobre  los  50  an˜os  de  edad  con
olor  crónico  de  características  mecánicas,  que  es  mayor  al
niciar  los  movimientos,  pudiendo  disminuir  posteriormente
sociado  a  rigidez  articular  mayor  a  30  min  y  a  deformidad
rticular  con  pérdida  de  rangos  articulares,  crepitación  y
errame.  Sin  embargo,  existe  un  amplio  rango  de  presen-
ación  de  este  cuadro,  no  requiriéndose  la  totalidad  de  él
ara  realizar  el  diagnóstico,  por  lo  que  es  fundamental  la
ospecha  clínica,  en  especial  en  pacientes  que  presentan
Osteoartritis  (artrosis)  de  rodilla  
Tabla  1  Criterios  diagnósticos  de  osteoartritis  de  rodilla
Historia  clínica  Gonalgia,  >  50  an˜os,  rigidez
< 50  min,  crépitos,  sensibilidad
ósea,  sin  aumento  de
temperatura,  aumento
de  volumen  óseoa
Exámenes  de
laboratorio
VHS  <  40  mm/h,  factor
reumatoideo  <  1:40b
Estudio
radiológico
Osteoﬁtos
Fuente: Altman et al.25.
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los  factores  de  riesgo  ya  descritos.  Para  el  diagnóstico  de
precisión  se  han  descrito  criterios  especíﬁcos  destacando
los  del  American  College  of  Rheumatology25 (tabla  1).  Sin
embargo,  desde  el  punto  de  vista  práctico  estos  criterios
son  principalmente  utilizados  en  el  desarrollo  de  estudios
de  investigación.
Una  vez  diagnosticada,  la  OA  debe  ser  clasiﬁcada  como
primaria  o  idiopática  (en  globo  corresponden  al  70%  de
las  OA  de  rodilla)  o  secundaria11,  lo  cual  es  fundamental
para  el  enfoque  terapéutico  en  relación  con  la  presencia  de
otras  condiciones  susceptibles  de  tratar  especíﬁcamente.  Es
d
d
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Figura  1  Estudio  radiológico  de  la  OA  de  rodilla.  A.  Telerradiogra
una OA  de  predominio  en  el  compartimento  medial,  lo  cual  se  logra
Tanto en  la  proyección  lateral  (C)  como  en  la  axial  de  rótula  (D)  se  ap
se aprecian  osteoﬁtos  mediales  y  esclerosis  subcondral.47
mportante  recordar  que  no  existe  una  correlación  directa
ntre  el  grado  de  deterioro  articular  radiológico  y  la  pre-
entación  clínica  de  los  pacientes26,  pese  a  lo  cual  es
ecomendable  tener  un  estudio  básico  de  rayos  en  todos  los
acientes.  Es  fundamental  conseguir  radiografías  de  buena
alidad  técnica,  recomendándose  un  estudio  básico  en  pro-
ección  anteroposterior,  lateral,  axial  de  rótula  y  Rosenberg
ﬁg.  1).  Nos  parece  fundamental  recalcar  la  importancia  de
sta  última  proyección,  ya  que  es  la  que  tiene  mejor  correla-
ión  con  la  disminución  del  grosor  del  cartílago  articular,  en
special  en  el  compartimento  medial27.  Radiológicamente
a  OA  de  rodilla  se  clasiﬁca  en  5  grados  según  lo  descrito
or  Kellgren-Lawrence  (tabla  2)28,  existiendo  además  otras
lasiﬁcaciones  descritas,  como  la  de  Ahlback.  Actualmente,
n  pacientes  con  dolor  articular  de  características  artró-
icas  y  con  un  estudio  radiológico  negativo  o  inespecíﬁco,
uestro  enfrentamiento  es  asociar  un  estudio  de  segunda
ínea  como  la  resonancia  nuclear  magnética  o  la  artro-TAC
ara  evaluar  adecuadamente  las  características  del  car-
ílago  articular,  las  estructuras  blandas  periarticulares  y
escartar  otros  diagnósticos  diferenciales  (necrosis  avas-
ulares).  Las  técnicas  y  secuencias  actualmente  utilizadas
n  la  resonancia  nuclear  magnética,  como  el  T2  mapping,el  dan˜o  condral  presente  y  poder  diferenciar  adecua-
amente  trastornos  generalizados  de  la  articulación  (OA)
on  lesiones  condrales  u  osteocondrales  focales,  las  cuales
fía  de  la  extremidad  afectada.  B.  Proyección  AP  demostrando
 apreciar  de  mejor  forma  en  la  proyección  de  Rosenberg  (D).
recian  cambios  precoces.  (E)  Proyección  axial  de  rótula  donde
48  
Tabla  2  Clasiﬁcación  radiológica  de  OA  según  Kellgren  y
Lawrence
Grado  Característica  radiográﬁca
0  Normal
1 (OA  dudosa)  Dudoso  estrechamiento
del espacio  articular
Posibles  osteoﬁtos
2 (OA  leve) Posible  estrechamiento
del espacio  articular
Osteoﬁtos
3 (OA  moderada)  Estrechamiento  del  espacio
articular
Osteoﬁtos  moderados
múltiples
Leve  esclerosis
Posible  deformidad  de  los
extremos  de  los  huesos
4 (OA  grave)  Marcado  estrechamiento
del  espacio  articular
Abundantes  osteoﬁtos
Esclerosis  grave
Deformidad  de  los  extremos
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Fuente: Kellgren y Lawrence28.
ueden  ser  enfrentadas  de  una  manera  especíﬁca  con  resul-
ados  altamente  satisfactorios29.
lternativas de tratamiento conservadoras
s  fundamental  entender  que  hasta  el  conocimiento  actual
o  existe  un  tratamiento  conservador  de  la  OA  demostrado
omo  capaz  de  detener  o  disminuir  el  avance  de  su  pro-
resión.  Existen  una  serie  de  intervenciones  que  se  han
ostulado  como  efectivas  para  la  disminución  de  la  sintoma-
ología  y  la  mejora  funcional,  presentando  evidencia  sólida
e  su  utilidad  la  disminución  de  peso30 y  la  actividad  física
Tratamientos demostrad
efectivos en la OA de 
Diminución de peso y ejercicio
aeróbico
Paracetamol
AINEs
Corticoides intrarticlares
Medicamentos de residuos
insaponificables
acido hialurónico
Plasma rico en plaquetas
Intervenciones ambientales
Analgésicos
Efecto condroprotecto
- Conservador
Falla de
tratamiento
Figura  2  Tratamientos  con  demostración  cieR.  Martínez  Figueroa  et  al.
eróbica  de  bajo  impacto  en  agua  y  piso  asociada  a  ﬁsio-
erapia  articular  ([TENS]  ejercicios  de  rangos  articulares,
ortalecimientos  en  cadena  abierta)31.
En  relación  con  los  tratamientos  farmacológicos  disponi-
les  es  fundamental  diferenciar  entre  los  que  poseen  un  ﬁn
etamente  analgésico  de  los  que  se  proponen  como  condro-
rotectores  o  moduladores  de  la  enfermedad  (ﬁg.  2).  Dentro
el  primer  grupo  de  medicamentos  encontramos:
 Paracetamol  (acetaminofén):  analgésico  sin  efectos  anti-
inﬂamatorios  potentes,  es  considerado  como  el  fármaco
de  1.a línea  en  el  tratamiento  de  la  OA  de  rodilla,
estando  su  seguridad  comprobada  en  el  uso  a  largo
plazo32.
 Antiinﬂamatorios  no  esteroideos  (AINE):  fármacos  que
mediante  la  inhibición  de  enzimas  COX  controlan  el  pro-
ceso  inﬂamatorio  y  la  cascada  del  dolor.  Han  demostrado
ser  más  efectivos  que  placebo  y  que  el  paracetamol  en  el
tratamiento  del  dolor,  funcionalidad  y  rigidez.  Las  reco-
mendaciones  actuales  son  su  utilización  en  pacientes  que
no  responden  al  paracetamol,  ya  que  presentan  potencia-
les  efectos  deletéreos  en  su  uso  a  largo  plazo33.
 Corticoides  intraarticulares  (CIA):  agentes  antiinﬂamato-
rios  utilizados  históricamente  para  la  OA  por  su  capacidad
de  disminuir  el  fenómeno  inﬂamatorio,  y  a través  de
esto  disminuir  la  sintomatología.  Estudios  en  animales
han  demostrado  que  bajas  dosis  de  CIA  normalizan  la  sín-
tesis  de  proteoglicanos  y  reducen  el  dan˜o  condral.  Sin
embargo,  al  evaluar  el  uso  clínico  los  CIA  solo  han  demos-
trado  un  efecto  beneﬁcioso  en  el  corto  plazo  para  el  alivio
del  dolor  (una  semana  postratamiento),  en  comparación
con  placebo,  pero  en  el  largo  plazo  no  demuestra  efec-
tos  beneﬁciosos  y  pudieran  incluso  inducir  un  aumento
del  dan˜o  condral  e  incrementar  el  riesgo  de  infección
articular34,35.  Nuestro  enfrentamiento  actual  no  reco-
mienda  la  utilización  de  estos  compuestos  en  la  práctica
clínica,  excepto  en  los  casos  de  sinovitis  transitorias  aso-
ciadas  a  derrame  articular  en  pacientes  con  diagnóstico
de  OA  previo.
os como
rodilla
Osteotomías (sólo para OA
unicompartimental)
Prótesis unicompartimentales
prótesis total
No protésico
Protésico
- Quirúrgico
ntíﬁca  de  su  utilidad  en  la  OA  de  rodilla.
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lOsteoartritis  (artrosis)  de  rodilla  
Dentro  del  segundo  grupo  de  medicamentos  (postulados
como  condroprotectores  o  modiﬁcadores  de  enfermedad)
destacan:
-  Glucosamina  (GA)  y  condroitín  sulfato  (CS):  compuestos
que  participan  en  la  formación  de  la  síntesis  de  proteo-
glicanos  de  MEC.  Ambos  medicamentos  son  administrados
por  vía  oral.  Según  la  evidencia  disponible  pudieran  tener
un  rol  limitado  en  el  tratamiento  sintomático  de  la  OA,
pero  no  hay  estudios  que  demuestren  consistentemente  la
modiﬁcación  de  la  progresión  de  la  enfermedad36,37.  Nues-
tro  enfrentamiento  actual  no  recomienda  la  utilización  de
estos  compuestos  en  la  práctica  clínica.
-  Medicamentos  de  residuos  insaponiﬁcables:  estos  fárma-
cos  han  demostrado  in  vitro  la  capacidad  de  inhibir  la
interleuquina-l  y  de  estimular  la  actividad  sintética  de
los  condrocitos  articulares.  Sin  embargo,  existen  repor-
tes  contradictorios  en  relación  con  su  utilidad  en  la
disminución  o  detención  de  la  progresión  del  fenómeno
artrósico38.  Debido  a  la  lógica  biológica  y  a  los  estudios  de
ciencias  básicas  nuestro  enfoque  actual  incluye  su  utiliza-
ción  con  precaución39.
-  Nutracéuticos:  Dentro  de  las  alternativas  terapéuticas
«naturales» con  eventuales  efectos  antiartrósicos  des-
tacan  numerosos  compuestos  nutracéuticos  los  cuales
comparten  entre  sus  efectos  capacidades  antioxidantes.
Se  han  reportado  estudios  in  vitro  en  los  que  se  demues-
tran  interesantes  efectos  en  relación  con  mejorar  el
ambiente  del  cartílago  articular,  principalmente  por  la
estimulación  de  vías  metabólicas  anabólicas.  Dentro  de  los
que  cuentan  con  mayor  evidencia  cientíﬁca  está  el  resve-
ratrol  y  el  té  verde,  los  cuales  se  han  evaluado  en  modelos
de  OA.  Estos  polifenoles  inhiben  vías  de  sen˜alización  intra-
celular  que  estimulan  efectos  proinﬂamatorios  capaces  de
inducir  dan˜o  condral,  mecanismo  por  el  cual  pudieran  ser
útiles40.  No  han  entrado  en  nuestro  esquema  terapéutico
actual  debido  a  la  falta  de  estudios  de  mejor  calidad.
-  Ácido  hialurónico  (HA):  glucosaminoglucano  no  sulfatado
encontrado  en  grandes  cantidades  en  la  MEC  y  el  líquido
articular.  Es  producido  principalmente  por  condrocitos,
sinoviocitos  y  ﬁbroblastos.  Su  función  es  captar  molé-
culas  de  agua,  otorgándole  elasticidad  y  contribuyendo
así  a  la  función  de  distribución  de  la  carga  propia  de
las  articulaciones.  Posee  efectos  lubricantes,  de  barrera
mecánica,  antiinﬂamatorio,  analgésico  y  condroprotector
demostrados  por  estudios  in  vitro  e  in  vivo, promoviendo
la  proliferación  condral  y  la  síntesis  de  componentes
de  la  MEC.  La  evidencia  disponible  sen˜ala  que  el  HA
por  vía  intraarticular  es  efectivo  en  aproximadamente
el  60%  de  los  pacientes  con  OA  de  rodilla  en  generar
una  mejoría  sintomática41,42.  Existen  diversos  esquemas
de  tratamiento  (inyección  única  versus  ciclos  de  menor
dosis  repetidos),  pero  se  acepta  que  puede  ser  repetido
el  tratamiento  cada  6  meses.  Es  una  buena  alternativa
terapéutica,  siendo  su  alto  costo  un  factor  limitante  para
su  uso  masivo.
- Plasma  rico  en  plaquetas:  fuente  natural  de  citoqui-
nas  obtenidas  a  partir  de  las  plaquetas,  las  cuales
almacenan  más  de  60  factores  de  crecimiento  en  sus
gránulos-,  los  que  posteriormente  son  liberados  al  medio
extracelular  regulando  diferentes  procesos  biológicos.  En
relación  con  la  OA  de  rodilla  existe  evidencia  de  que
d
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sintomáticamente  tiene  mejores  resultados  que  el  HA  en
los  pacientes  con  OA43,44,  sin  embargo  su  alto  costo  hace
compleja  su  utilización  en  la  práctica  clínica  actual.
lternativas de tratamientos quirúrgicos
os  tratamientos  quirúrgicos  para  la  OA  de  rodilla  se  reco-
iendan  principalmente  en  2  contextos  clínicos:  en  aquellos
acientes  con  OA  unicompartimental  y  alteración  de  eje  en
os  cuales  una  intervención  quirúrgica  (osteotomía  o  próte-
is  unicompartimental)  logran  mejorar  la  sintomatología  y
a  alteración  anatómica,  pudiendo  disminuir  la  progresión  a
n  fenómeno  degenerativo  articular  generalizado;  el  otro
rupo  de  pacientes  con  indicación  quirúrgica  lo  constitu-
en  aquellos  con  fracaso  del  tratamiento  conservador,  ya
ea  por  progresión  del  dolor  o  la  disminución  de  la  funcio-
alidad  articular,  principalmente  la  pérdida  de  rangos  de
ovimiento  (ﬁg.  2).
En  relación  con  las  técnicas  quirúrgicas  no  protésicas
isponibles  para  la  OA  de  rodilla  se  describen  el  aseo  artros-
ópico  (asociado  a  técnicas  de  regularización  meniscal  y/o
ondral)  y  las  osteotomías.  En  los  estudios  en  que  se  ha
valuado  la  artroscopia  en  OA  se  ha  demostrado  una  mejo-
ía  sintomática  limitada  y  tasas  similares  de  artroplastia
n  los  seguimientos  a mediano  plazo45, motivo  por  el  cual
n  pacientes  sobre  los  50  an˜os  nosotros  desaconsejamos
sta  alternativa  y  recomendamos  el  tratamiento  protésico.
as  osteotomías,  cuyo  objetivo  reside  en  la  corrección  de
jes  y  en  la  descarga  del  compartimento  afectado,  fue-
on  ampliamente  utilizadas  entre  los  an˜os  1970  a  1990
omo  tratamiento  para  la  OA,  siendo  los  pacientes  más
eneﬁciados  aquellos  con  compromiso  unicompartimental  y
onsiderándose  una  alternativa  a  las  prótesis  parciales,  con
esultados  funcionales  similares  según  la  evidencia  disponi-
le  y  recomendándose  para  aquellos  pacientes  que  deseen
antenerse  activos  desde  el  punto  de  vista  deportivo,  y
on  aviso  de  la  eventualidad  de  progresión  del  fenómeno
rtrósico  a  los  otros  compartimentos46.
Las  alternativas  protésicas  son  actualmente  la  solución
ás  aceptada  en  la  literatura  internacional  para  la  OA
e  rodilla.  A  nivel  internacional  se  registra  un  aumento
el  170%  en  las  prótesis  de  rodilla  en  la  última  década,
iendo  la  tasa  de  prótesis  total  de  rodilla  de  8,7  por  cada
.000  habitantes,  con  una  incidencia  mayor  en  las  pacien-
es  de  sexo  femenino  (1,5:1).  Por  otro  lado,  la  duración
e  las  prótesis  ha  mejorado  considerablemente  en  el  trans-
urso  de  la  historia,  llegando  a  tasas  de  revisión  menores
l  10%  en  seguimientos  a  15  an˜os,  plazo  con  excelentes
esultados  funcionales47. Estos  cambios  epidemiológicos  han
omenzado  a apreciarse  en  nuestro  país  con  un  aumento
rogresivo  de  las  tasas  de  artroplastias  de  rodilla  en  los
ltimos  an˜os.  Las  principales  complicaciones  reportadas  de
stas  intervenciones  quirúrgicas  corresponden  a  infección
<  1%)  y  aﬂojamiento  aséptico  del  implante  (<  1%).  Existen
iferentes  avances  en  los  últimos  an˜os  en  los  disen˜os  proté-
icos  entre  los  que  es  conveniente  sen˜alar  las  ﬁjaciones  de
os  componentes  (cementados/no  cementados),  la  mejora
e  la  interfase  entre  estos  componentes  protésicos  (polieti-
eno  de  alta  densidad),  disen˜os especíﬁcos  por  sexo  e  incluso
aciente-especíﬁco,  variaciones  desde  técnicas  quirúrgicas
on  referencias  óseas  a referencias  ligamentarias,  etc.,  todo
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30  
o  cual  ha  generado  mejores  resultados  en  los  seguimientos
 mediano  plazo,  faltando  por  registrar  los  resultados  a  largo
lazo.  El  tipo  especíﬁco  de  prótesis  a  utilizar  debe  ser  eva-
uado  paciente  a  paciente  para  obtener  el  mejor  resultado
uncional  con  la  mayor  duración  posible  de  la  artroplastia
n  situ.
onclusión
a  OA  de  rodilla  es  una  enfermedad  altamente  preva-
ente,  con  grandes  costos  sociales  y  económicos  asociados.
os  conocimientos  actuales  indican  que  esta  condición  es
ultifactorial,  abandonándose  el  concepto  de  enferme-
ad  degenerativa  pura  y  reconociéndose  la  importancia  del
omponente  inﬂamatorio.  El  enfrentamiento  es  fundamen-
almente  clínico,  con  un  estudio  de  imagen  básico.  Los
ratamientos  conservadores  actualmente  disponibles  no  han
emostrado  utilidad  en  la  disminución  de  la  progresión  de  la
nfermedad.  Las  alternativas  quirúrgicas  son  el  tratamiento
e  elección  para  la  OA  en  etapas  deﬁnitivas,  siendo  proce-
imientos  seguros,  con  bajas  tasas  de  complicaciones  y  una
urabilidad  cercana  al  90%  en  seguimientos  a  largo  plazo.
onﬂicto de intereses
os  autores  declaran  no  tener  ningún  conﬂicto  de  intereses.
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